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Флавоноидный комплекс листьев 
Salix acutifolia (ивы остролистной) прояв­
ляет противовирусную активность и явля­
ется перспективным источником для соз­
дания на его основе противогерпетических 
отечественных препаратов [15]. .
Флавоноидный комплекс листьев ивы 
остролистной обладает также противовос­
палительной и желчегонной активностью.
Данное сообщение посвящено изуче­
нию антиоксидантной активности флаво- 
ноидного комплекса листьев ивы остроли­
стной.
В задачи исследования входило: 
изучить на модели тетрахлорметан 
(ТХМ) -  активируемого свободноради­
кального окисления изменение содержания 
начальных и конечных продуктов пере- 
кисного окисления липидов (ПОЛ) и анти­
оксидантной активности плазмы крови на 
фоне различной продолжительности вве­
дения флавоноидного комплекса листьев 
ивы остролистной;
выяснить влияние флавоноидного 
комплекса на выраженность накопления 
продуктов ПОЛ в ткани печени крыс и из­
менение активности основных ферментов 
антиоксидантной защиты клетки: суперок- 
сиддисмутазы (СОД), каталазы и глютати- 
онредуктазы.
Объектом для исследования служил 
флавоноидный комплекс, выделенный из 
листьев ивы остролистной. Крысам один 
раз в сутки зондом внутрижелудочно вво­
дили данный препарат в 1% крахмальном 
клейстере в дозе 25 мг на 100г массы тела 
крысы. Данная доза была выбрана на ос­
новании ранее проведенных исследований
на кафедре общей и клинической фарма­
кологии ВГМУ по выяснению холеретиче- 
ских свойств флавоноидного комплекса. 
Опыты были выполнены на 30 белых бес­
породных крысах -  самцах с массой тела 
180 -  280 г. Было выделено 5 групп по 6 
крыс в каждой:
1- ая -  контрольные животные;
2- ая -  крысы, получавшие препарат одно­
кратно;
3- ая -  крысы, получавшие препарат в те­
чение 5 дней;
4- ая - крысы, получавшие препарат в те­
чение 10 дней;
5- ая -  крысы, которым внутрижелудочно 
вводили только ТХМ в дозе 0,4 мл на 
100г массы тела.
Контрольным животным внутрижелу­
дочно вводили только подсолнечное мас­
ло.
Создание модели и ее характеристика. 
Через 2 часа после последнего введения 
препарата всем опытным крысам вводили 
масляный раствор ТХМ (1:1 по объему) на 
подсолнечном масле. Плазму крови и 
ткань печени забирали через сутки после 
введения ТХМ.
Считают, что основным повреждающим 
механизмом при действии ТХМ является 
усиление процессов образования переки­
сей липидов в мембранах эндоплазматиче­
ского ретикулума (Владимиров Ю.Я. и др., 
1972; Губский Ю.И., 1989; Cheeseman K.N. 
et al., 1986; Yalcin A., 1986). Вначале на­
блюдается повреждение эндоплазматиче­
ского ретикулума и накопление липопере- 
кисей в печени, позже повреждаются лизо- 
сомы, ядра и через несколько часов появ­
ляются изменения в митохондриях и плаз­
матических мембранах. В результате мета­
болических преобразований ТХМ появля­
ется свободный радикал CCL3 и его про­
изводное CCL302, который реагирует с 
ненасыщенными жирными кислотами, вы­
зывая цепную реакцию свободнорадикаль­
ного окисления (Ffnelli S.L. et al., 1986; 
Mason R.P., 1982). ТХМ восстанавливается 
при участии цитохрома P-450 (Rana S.V. et 
al., 1993), который при этом переходит в 
неактивное состояние цитохром Р-420 ( 
Бородин Е.А. и др., 1985). У животных с 
низким содержанием цитохрома Р -450 от­
мечается низкая чувствительность к дейст­
вию ТХМ. Введение ТХМ вызывает харак­
терные зональные повреждения централь­
ных областей долек печени. Это объясня­
ют тем, что активные свободнорадикаль­
ные метаболиты оказывают повреждаю­
щее действие на ткань печени прежде все­
го в местах их образования (Rana S.V. et 
al., 1993).
В плазме крови крыс определяли кон­
центрацию диеновых конъюгатов (Гаври­
лов В.Б. и соавт., 1988), малонового диаль­
дегида (Андреева Л.И. и др., 1988), анти- 
окислительную активность крови (Клеба­
нов Г.И., 1988), общий белок и общие ли­
пиды плазмы крови.
В ткани печени, кроме диеновых конъ­
югатов и малонового диальдегида, опреде­
ляли активность каталазы (Королюк М.А. 
и др., 1988), супероксиддисмутазы (Beau­
champ С. и др., 1971) и глютатионредукта- 
зы (Ohyashiki Т., Ohtsuka Т. и др., 1989).
После декапитации у крысы быстро за­
бирали печень, замораживали в жидком 
азоте и до обработки сохраняли в сосудах 
Дюара. Печень гомогенизировали в трис 
буфере (pH 7.4, 1:5). В гомогенате печени 
определяли диеновые конъюгаты и мало­
новый диальдегид. Результаты выражали 
на грамм белка соответственно. Актив­
ность супероксиддисмутазы, каталазы и 
глютатионредуктазы определяли в супер­
натанте полученном при центрифугирова­
нии гомогената на холоду в течение 30 
мин при 15 тыс. об/мин.
Цифровой материал обработали мето­
дом вариационной статистики с использо­
ванием критерия Стьюдента.
Введение ТХМ сопровождалось изме­
нением концентрации диеновых конъюга­
тов на 17% и приводило к увеличению ма­
лонового диальдегида почти в 4 раза по 
сравнению с контрольной группой. Анти- 
окислительная активность плазмы крови 
снижалась на 17,3%. На фоне однократно­
го приема флавоноидного комплекса ТХМ 
приводил к увеличению концентрации 
МДА всего лишь на 60%, тогда как кон­
центрация диеновых конъюгатов и анти- 
окислительная активность плазмы крови 
достоверно не отличалась от контроля.
В плазме крови крыс, получаших фла- 
воноидый комплекс в течение 5 дней, по­
сле введения ТХМ концентрация диеновых 
конъюгатов и антиокислительная актив­
ность плазмы крови не изменялись, а со­
держание малонового диальдегида увели­
чилось на 73%.
После 10-дневного введения флавоно­
идного комплекса ТХМ приводил к увели­
чению содержания малонового диальдеги­
да на 107%, и не изменял уровень диено­
вых конъюгатов. Антиокислительная ак­
тивность плазмы крови на данном сроке 
введения также не отличалась от контроля.
Таким образом, введение препарата су­
щественно ограничивало накопление ко­
нечных продуктов ПОЛ, несколько снижая 
содержание начальных продуктов и пол­
ностью предупреждало уменьшение анти- 
окислительной активности плазмы крови. 
Необходимо отметить, что по мере увели­
чения продолжительности введения пре­
парата его эффект в отношении ТХМ- 
актизируемого накопления малонового 
диальдегида становится менее выражен­
ным. Введение ТХМ животным, не полу­
чавшим препарат, сопровождалось увели­
чением малонового диальдегида на 32,4%, 
снижение активности супероксиддисмута­
зы в 2,2 раза. Содержание диеновых конъ­
югатов, а также активность каталазы и 
глютатионоредуктазы достоверно не изме­
нялись. После однократного применения 
препарата наблюдалось только снижение 
малонового диальдегида на 31%. Введение 
препарата в течение 5 дней потенцировало 
накопление малонового диальдегида, воз­
можно, по причине снижения активности 
глютатионоредуктазы. При этом концен­
трация малонового диальдегида возросла в 
2 раза, активность глютатионоредуктазы 
уменьшилась на 29,3%, а супероксиддис­
мутазы и каталазы не изменились.
Увеличение продолжительности введе­
ния препарата до 10 дней полностью пре­
дупредило изменение показателей актив­
ности ПОЛ и антиоксидантных ферментов.
Таким образом, однократное введение 
флавоноидного комплекса предотвращало 
изменения, вызванные ТХМ. Увеличение 
введения препарата до 10 дней существен-
57
ного влияния на выраженность эффекта не
оказало.
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